

























ЛЬВІВСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕдИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ дАНИЛА ГАЛИЦЬКОГО
ВМІСТ ФАКТОРА НЕКРОЗУ ПУхЛИН α І ТРАНСФОРМУЮЧОГО ФАКТОРА 
РОСТУ β1 У СИРОВАТЦІ КРОВІ хВОРИх НА ГОСТРИЙ АПЕНДИЦИТ  
ТА АБДОМІНАЛЬНИЙ ТУБЕРКУЛЬОЗ
Вступ. Актуальною проблемою медицини є диференційна діагностика гострого апендициту з 
абдомінальним туберкульозом. У патогенезі вказаних захворювань бере участь імунна система, а регу-
ляторами запалення є цитокіни.
Мета дослідження – встановити рівень цитокінів із про- та протизапальним потенціалом фактора 
некрозу пухлин α (TNFα) і трансформуючого фактора росту β1 (ТGFβ1) та їх співвідношення у крові хво-
рих на гострий апендицит та абдомінальний туберкульоз для покращення діагностики і тактики ліку-
вання.
Методи дослідження. Обстежено 51 хворого з ургентною абдомінальною патологією, з них 21 па-
цієнта з флегмонозною формою гострого апендициту, 30 – з гістологічно підтвердженим діагнозом 
абдомінального туберкульозу. Вміст TNFα і ТGFβ1 у сироватці крові визначали імуноферментним мето-
дом за допомогою реактивів фірм “Diaclone” та “DRG Diagnostic”.
Результати й обговорення. Результати досліджень показали, що розвиток гострого та хронічно-
го запального процесу в черевній порожнині визначався активацією макрофагально-моноцитарної систе-
ми, що проявлялося значним зростанням рівня TNFα у крові. Встановлено, що у хворих на абдомінальний 
туберкульоз на тлі підвищення сироваткового вмісту TNFα ((17,57±1,05) проти (4,97±0,18) пг/мл) рівень 
ТGFβ1 не відрізнявся від контролю ((16,52±1,15) проти (17,94±0,71) нг/мл), тоді як при гострому апенди-
циті він знижувався ((11,32±0,65) проти (17,94±0,71) нг/мл). При абдомінальному запаленні співвідношення 
ТGFβ1/TNFα значно менше від контролю. При гострому апендициті індекс ТGFβ1/TNFα в 6,2 раза, а при 
абдомінальному туберкульозі – у 3,8 раза нижчий від контролю (р<0,05). При абдомінальному туберкульо-
зі значення ТGFβ1/TNFα в 1,5 раза більше порівняно з гострим флегмонозним апендицитом. 
Висновок. Рівень та співвідношення секретованих макрофагально-моноцитарною системою TNFα і 
ТGFβ1 визначає тип запального процесу, що дозволяє диференціювати гострий апендицит та абдомі-
нальний туберкульоз.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: абдомінальний туберкульоз; гострий флегмонозний апендицит; фактор некро-
зу пухлин α; трансформуючий фактор росту β1.
ВСТУП. Актуальною проблемою медицини 
є диференційна діагностика гострих абдоміналь-
них захворювань із хронічним запальним про-
цесом – абдомінальним туберкульозом. Уражен-
ня органів черевної порожнини – найчастіша 
локалізація позалегеневого туберкульозного 
процесу [1–3]. Досить часто абдомінальний ту-
беркульоз виявляють при хірургічному втручан-
ні з приводу ургентної абдомінальної патології. 
Особливості захворювання полягають у перева-
жанні серед тканинних реакцій ексудативних і 
некротичних, неповноцінності репаративних 
процесів, як правило, на тлі вторинного імуно-
дефіциту, що призводить до прогресування 
специфічного процесу та водночас до виникнен-
ня диференційно-діагностичних труднощів [4–7]. 
Клінічний аналіз крові в поєднанні з результата-
ми інших методів досліджень відіграє важливу 
роль у встановленні діагнозу при туберкульозі.
Зважаючи на викладені вище аспекти проб-
леми, метою роботи було визначити вміст цито-
кінів із про- та протизапальним потенціалом – 
фактора некрозу пухлин α (TNFα) і трансформу-
ючого фактора росту β1 (ТGFβ1) у хворих на 
абдомінальний туберкульоз та гострий флегмо-
нозний апендицит для покращення діагностики 
і вибору правильної стратегії лікування з ураху-
ванням особливостей функціонального стану 
імунної системи пацієнтів. 
МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Було обстежено 
51 хворого з ургентною абдомінальною патоло-






















ISSN 2410-681X. Медична та клінічна хімія. 2017. Т. 19. № 4
флегмонозним апендицитом (середній вік хво-
рих – (45,11±2,48) року), до 2-ї – 30 пацієнтів з 
гістологічно підтвердженим діагнозом абдомі-
нального туберкульозу (середній вік хворих – 
(4,3±4,88) року). Групи для аналізу результатів 
досліджень формували після оперативного 
втру чання на підставі патоморфологічного вис-
новку. Кров для досліджень брали з ліктьової 
вени при госпіталізації хворих з гострим абдомі-
нальним болем у лікувальний заклад до опера-
тивного втручання. Контрольну групу становили 
35 практично здорових чоловіків-добровольців. 
Вміст TNFα визначали імуноферментним мето-
дом за допомогою набору реагентів фірми “Dia-
clone” (Франція), вміст ТGFβ1 – із застосуванням 
реактивів фірми “DRG Diagnostic” (Німеччина). 
Для статистичної обробки матеріалу використову-
вали комп’ютерний пакет програм Statistica 6.0. 
Достовірність відмінності отриманих результатів 
оцінювали за критерієм Манна–Уїтні. 
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Результати 
досліджень вмісту TNFα і ТGFβ1 у сироватці 
крові хворих на гострий апендицит та абдомі-
нальний туберкульоз наведено в таблиці. 
Як показали результати досліджень, в обох 
групах обстежених рівень TNFα був значно ви-
щим від контролю. Так, у 1-й групі вміст TNFα 
виявився у 3,94 раза більшим, в 2-й – у 3,5 раза 
більшим від контролю (р<0,05). 
Не встановлено достовірної відмінності в 
концентрації TNFα між групами хворих, тоді як 
концентрація ТGFβ1 при гострому флегмоноз-
ному апендициті була на 46 % меншою від по-
казника при абдомінальному туберкульозі 
(р<0,05). Причому вміст TNFα значно переважав 
вміст ТGFβ1 при гострому апендициті. Тобто при 
наростанні явищ системного запалення проти-
запальний потенціал сироватки крові залишався 
високим. При абдомінальному туберкульозі на 
тлі збільшення вмісту TNFα (вищий у 3,5 раза 
відносно контролю (р<0,05)) вміст ТGFβ1 не 
відрізнявся від контрольного значення.
Проведені дослідження показали, що кон-
центрація ТGFβ1 в сироватці крові здорових 
людей значно (в 3600 разів) перевищувала вміст 
TNFα, що свідчило про переважання протиза-
пального компонента в стані здоров’я, і навпаки, 
при запаленні знижувався вміст ТGFβ1 (рис.), 
зростав вміст TNFα і, відповідно, значно змен-
шувалося співвідношення ТGFβ1/TNFα. 
Відомо, що основними продуцентами цито-
кінів-антагоністів TNFα та ТGFβ1 є макрофаги, 
тому, аналізуючи зміни вмісту цих цитокінів, 
можемо говорити про цитокінопродукувальну 
активність моноцитарно-макрофагальної ланки 
імунної системи [4, 8]. Крім макрофагів, значну 
кількість TNFα здатні синтезувати Т-хелпери 
1 типу, нейтрофіли, а ТGFβ1 – Т-хелпери 2 типу 
і Т-хелпери 3 типу. У вогнищі запалення Т-хелпе-
ри і макрофаги перебувають у тісній кооперації. 
TNFα й, особливо, ТGFβ1 здатні аутокринно 
регулювати активність клітин-продуцентів за 
принципом зворотного зв’язку [8].
Із цитокінами асоційована функціональна 
пластичність Т-хелперів та макрофагів. TGFβ1 
є регуляторним поліфункціональним цитокіном 
із вираженою протизапальною дією, стимулює 
фагоцитарну активність фагоцитів, викликаючи 
їх протизапальну поляризацію [8, 9]. ТGFβ1 на 
початкових етапах запалення сприяє диферен-
ціації моноцитів у запальний фенотип макрофа-
гів. У вогнищі хронічного запалення (яким є 
абдомінальний туберкульоз) цей фактор більше 
сприяє обмеженню прозапальної діяльності 
Таблиця – Вміст фактора некрозу пухлин α і трансформуючого фактора росту β1  
у сироватці крові хворих на гострий апендицит та абдомінальний туберкульоз (M±m)
Група обстежених Показник
TNFα, пг/мл ТGFβ1, нг/мл ТGFβ1/TNFα
Контрольна (n=35) 4,97±0,18 17,94±0,71 3600±56
1-ша (n=21) 19,62±1,02* 11,32±0,65* 578±48*
2-га (n=30) 17,57±1,05* 16,52±1,15# 939±29*#
Примітки: 
1. * – достовірність відмінності показників порівняно з показником у контрольній групі. 
2. # – достовірність відмінності показників порівняно з показником у 1-й групі.
Рис. Зміни вмісту фактора некрозу пухлин α і транс-
формуючого фактора росту β1 у сироватці крові хворих на 
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макрофагів і розвитку склеротичних змін, пов’я-
заних із проліферацією фібробластів та синтезом 
колагену [7, 8]. 
У розвитку запалення TNFα відіграє важли-
ву роль. Деякі дослідники вважають, що він може 
бути маркером ризику прогресування активного 
процесу при позалегеневих формах туберкульо-
зу, а також при латентній формі недуги [7]. Мо-
ноцити і лімфоцити продукують TNFα тільки у 
відповідь на дію індуктора [4, 7]. 
ВИСНОВКИ. 1. Розвиток гострого та хроніч-
ного запального процесу в черевній порожнині 
визначається активацією макрофагально-моно-
цитарної системи, що проявляється значним 
зростанням рівня TNFα у крові. 
2. При хронічному запаленні в черевній по-
рожнині (абдомінальний туберкульоз) на тлі 
зростання сироваткового вмісту TNFα вміст 
ТGFβ1 залишається незмінним порівняно з кон-
тро лем, тоді як при гострому апендициті він 
знижується.
 3. Профіль секретованих макрофагаль-
но-моноцитарною системою цитокінів визначає 
тип запального процесу, що дозволяє диферен-
ціювати гостре та хронічне запалення.
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В. Н. Акимова
ЛЬВОВСКИЙ НАЦИОНАЛЬНыЙ МЕдИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ дАНИЛА ГАЛИЦКОГО
СОДЕРЖАНИЕ ФАКТОРА НЕКРОЗА ОПУхОЛЕЙ α И ТРАНСФОРМИРУЮЩЕГО 
ФАКТОРА РОСТА β1 В СЫВОРОТКЕ КРОВИ БОЛЬНЫх ОСТРЫМ 
АППЕНДИЦИТОМ И АБДОМИНАЛЬНЫМ ТУБЕРКУЛЕЗОМ
Резюме
Вступление. Актуальной проблемой медицины является дифференциальная диагностика острого 
аппендицита с абдоминальным туберкулезом. В патогенезе указанных заболеваний принимает участие 
иммунная система, а регуляторами воспаления являются цитокины.
Цель исследования – установить уровень цитокинов с про- и противовоспалительным потенциа-
лом фактора некроза опухолей α (TNFα) и трансформирующего фактора роста β1 (ТGFβ1) и их соот-
ношение в крови больных острым аппендицитом и абдоминальным туберкулезом для улучшения диаг-
ностики и тактики лечения.
 Методы исследования. Обследовано 51 больного с ургентной абдоминальной патологией, из них 
21 пациента с флегмонозной формой острого аппендицита, 30 – с гистологически подтвержденным 
диагнозом абдоминального туберкулеза. Содержание TNFα и ТGFβ1 в сыворотке крови определяли им-
муноферментным методом с помощью реактивов фирм “Diaclone” и “DRG Diagnostic”.
 Результаты и обсуждение. Результаты исследований показали, что развитие острого и хрони-
ческого воспалительного процесса в брюшной полости определялось активацией макрофагально-моно-
цитарной системы, что проявлялось значительным ростом уровня TNFα в крови. Установлено, что у 
больных абдоминальным туберкулезом на фоне повышения сывороточного содержания TNFα ((17,57±1,05) 
против (4,97±0,18) пг/мл) уровень ТGFβ1 не отличался от контроля ((16,52±1,15) против (17,94±0,71) нг/мл), 
в то время как при остром аппендиците он снижался ((11,32±0,65) против (17,94±0,71) нг/мл). При абдо-
минальном воспалении соотношение ТGFβ1/TNFα значительно меньше контроля. При остром аппенди-
ците индекс ТGFβ1/TNFα в 6,2 раза, а при абдоминальном туберкулезе – в 3,8 раза ниже контроля (р<0,05). 
При абдоминальном туберкулезе значение ТGFβ1/TNFα в 1,5 раза больше по сравнению с острым флег-
монозным аппендицитом.
Вывод. Уровень и соотношение секретируемых макрофагально-моноцитарной системой TNFα и 
ТGFβ1 определяет тип воспалительного процесса, что дает возможность дифференцировать острый 
аппендицит и абдоминальный туберкулез. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: абдоминальный туберкулез; острый флегмонозный аппендицит; фактор 
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TNFα AND TGFβ1 LEVEL IN BLOOD OF PATIENTS WITH ACUTE APPENDICITIS 
AND ABDOMINAL TUBERCULOSIS
Summary
Introduction. Differential diagnosis of acute appendicitis with abdominal tuberculosis is аn urgent problem of 
medicine. Тhe immune system is involved іn the pathogenesis of diseases, and cytokines are the regulators of in-
flammation.
The aim of the study – to determine the level of cytokines with the pro- and anti-inflammatory potential of TNFα 
and TGFβ1 and their correlation in the blood of patients with acute appendicitis and abdominal tuberculosis in order 
to improve diagnosis and treatment tactics.
Research Methods. 51 patients with urgent abdominal pathology were examined, 21 of them with phlegmo-
nous form of acute appendicitis, 30 patients with histologically confirmed diagnosis of abdominal tuberculosis. The 
content of TNFα и ТGFβ1 in serum was examined by the ELISA method by the reagents “Diaclone” and “DRG 
Diagnostic”.
Results and Discussion. The results of studies have shown that the development of acute and chronic inflam-
matory process in the abdominal cavity is determined by activation of the macrophage-monocytic system, mani-
fested by a significant increase in the serum level of TNFα. It was established that in patients with abdominal tuber-
culosis on the background of increased serum level of TNFα ((17.57±1.05) vs. (4.97±0.18) pg/ml) the TGFβ1 level 
does not differ from the control ((16.52±1.15) vs. (17.94±0.71) ng/ml) at that time, as with acute appendicitis, its 
level decreased ((11.32±0.65) vs. (17.94±0.71) ng/ml). ТGFβ1/TNFα ratio during the abdominal inflammation was 
much lower than control, but in abdominal tuberculosis in 1.5 times higher than in acute appendicitis.
Conclusion. The serum level and ratio of monocyte-macrofage derived TNFα and ТGFβ1 determines the type 
of inflammation and may be useful in differential diagnostic of acute appendicitis and abdominal tuberculosis.
КEY WORDS: abdominal tuberculosis; acute appendicitis; TNFα; ТGFβ1.
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